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La descrizione dei sintomi rappresenta, sicuramente, la componente più importante nel 
puzzle diagnostico del paziente affetto da vertigini e disturbi dell’equilibrio e può 
condurre ad una corretta classificazione diagnostica, non senza però aver condotto un 
approfondito esame clinico. Ascoltando attentamente il paziente è in realtà possibile 
comprendere se i suoi disturbi sono dovuti ad una malattia del labirinto, ad una 
affezione del Sistema Nervoso Centrale oppure se la causa è diversa. La vertigine, 
intesa come senso di rotazione dell’ambiente o di sé stessi, è sicuramente il sintomo 
principe delle malattie labirintiche ed il suo rilievo è di grande aiuto per la diagnosi. 
Esistono peraltro anche sintomi meno distintivi e caratterizzanti, talora esemplificativi 
e anche difficili da essere descritti: “mi sento come se avessi bevuto un bicchiere di 
troppo”, “ho la sensazione di camminare sulla gomma piuma”, “mi sento stordito ed 
instabile”, “essere in barca o in giostra” ed altri. La parola “dizziness” è un termine 
inglese che comprende tutto questo tipo di sensazioni soggettive (senso d’instabilità, 
disequilibrio, insicurezza, disorientamento, stordimento) diverse dalla vertigine, ma 
che comunque hanno più o meno stretti rapporti con l’equilibrio. I pazienti che 
riferiscono questo tipo di sintomatologia possono essere ugualmente affetti da una 
malattia del sistema vestibolare, che dovrà essere accuratamente ricercata, ma esiste 
anche la non infrequente possibilità che la causa sia diversa. Talora tutti gli esami 
diagnostici risultano normali e la diagnosi viene raggiunta basandosi esclusivamente 
su ciò che viene riferito dal paziente. In altre parole esistono affezioni della sfera 
dell’equilibrio in cui il principale sistema che governa l’equilibrio, cioè il sistema 
vestibolare, funziona perfettamente. Di questa categoria di malattie fa parte la 
“DIZZINESS POSTURALE-PERCETTIVA PERSISTENTE”, fino a tre anni or sono 
conosciuta come “DIZZINESS SOGGETTIVA CRONICA” (Staab e Ruckenstein, 
2005) e che costituisce l’evoluzione della “VERTIGINE POSTURALE FOBICA” di 
Brandt e Dieterich del 1986.  
Nella presente tesi viene descritta, per la prima volta in lingua italiana, tale nuova entità 
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nosologica denominata appunto “Dizziness Posturale-Percettiva Persistente”. La 
DPPP, che verrà inclusa nella Classificazione Internazionale delle Malattie nel 2017, 
rappresenta un mirabile esempio di interazione tra psiche e malattie organiche e si 
colloca come interfaccia fra la otoneurologia e la psichiatria. Lo scopo del mio lavoro 
è, tra l’altro, quello di individuare le più frequenti cause di attivazione della sindrome 
(malattie otoneurologiche acute o ricorrenti che causano disfunzioni vestibolari centrali 
o periferiche, malattie di altro ordine medico acute o ricorrenti che causano instabilità 
e disequilibrio, disordini di ordine psichiatrico che causano disequilibrio e instabilità) 
attraverso l’analisi di un gruppo di pazienti visitati nel periodo che va dal 1 gennaio 
2016 al 30 aprile 2016, presso la U.O.C. di Otorinolaringoiatria di Siena. 28 è il numero 
di pazienti reclutati in tale periodo, per i quali è stata posta diagnosi di DPPP sulla base 
dei criteri diagnostici elaborati e confermati nei vari studi svolti J.P Staab e coll, di cui 
18 donne e 10 uomini, con età media di 55 aa (range 17-80 aa).  
I pazienti al momento della diagnosi di DPPP lamentavano sintomi di instabilità, 
persistente sensazione di dondolamento, ondeggiamento o stordimento da almeno tre 
mesi ed avevano un esame vestibolare nei limiti della norma. Dei 28 pazienti studiati 
n° 20 (71,4 %) potevano essere classificati nella forma di DPPP conosciuta come 
“secondaria” detta anche “otogenica”, n° 6 (21,4%) nella forma “psicogenica” e solo 
n° 2 (7,2 %) nella forma “interattiva”. 
Alla luce dell’esiguo campione esaminato, che ci proponiamo in un futuro di ampliare, 
scopo altresì importante di tale lavoro resta quello di ben chiarire un’entità nosologica 
fin ad ora poco conosciuta e poco interpretata anche dagli specialisti otorinolaringoiatri 
del nostro paese, quale è la DPPP, per meglio identificare e trattare i pazienti che fino 
ad ora non ricevevano una corretta diagnosi o venivano spesso inclusi in una non ben 
specificata e troppo generalizzata diagnosi di “vertigine psicogena”. 
 






1. Il SISTEMA DELL’EQUILIBRIO 
 
Il sistema vestibolare è l’apparato sensoriale che rileva le informazioni relative alla 
posizione e al movimento della testa e del corpo nello spazio e che vengono poi 
integrate a livello centrale con i segnali visivi e propriocettivi, relativi rispettivamente 
alle caratteristiche dell’ambiente esterno e al rapporto tra testa e tronco. Le 
informazioni così integrate concorrono a garantire l’equilibrio statico e dinamico, a 
generare la nostra percezione cosciente di movimento e orientamento della testa nello 
spazio e a produrre riflessi per un corretto equilibrio e per un’adeguata stabilizzazione 
dello sguardo durante i movimenti naturali del capo. 
Tre sono le componenti del sistema vestibolare umano: un apparato sensitivo perife- 
rico, un sistema centrale di elaborazione dei segnali sensitivi, e un meccanismo per 
l’uscita motoria. L’apparato periferico è formato da un set di sensori labirintici che 
registrano le informazioni circa la velocità angolare, l’accelerazione lineare e la 
posizione della testa rispetto all’asse gravitazionale, e le inviano al sistema nervoso 
centrale, specificamente al complesso dei nuclei vestibolari nel tronco encefalico e al 
cervelletto. A tale livello gli stessi segnali sono integrati con altri di origine visiva e 
propriocettiva (1). Le afferenze vestibolari, trasportate dal nervo vestibolare, penetrano 
nel tronco encefalico a livello della fossetta laterale del bulbo, dividendosi quindi in 
due contingenti di cui uno, minore, si porta direttamente al vestibolo-cerebello 
(flocculo, paraflocculo, nodulo, uvula) e alla formazione reticolare, mentre l’altro, 
tramite una branca ascendente ed una discendente, si distribuisce al complesso dei 
quattro nuclei vestibolari principali (superiore, inferiore, mediale, laterale) (2). Ogni 
singola fibra dà origine a decine di ramificazioni dando luogo ad una distribuzione 
molto complessa. Mentre i nuclei vestibolari, che rappresentano d’altronde il target 
principale, sono perlopiù implicati nel regolare l’uscita motoria in risposta alle 
informazioni provenienti dal vestibolo, il cervelletto svolge un ruolo critico nei 
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processi di adattamento: monitora la performance vestibolare e, quando necessario, la 
corregge. Ad entrambi i livelli l’input vestibolare viene integrato con le informazioni 
provenienti dal sistema visivo e propriocettivo (3). 
Gli output che ne derivano in parte raggiungono la corteccia cerebrale e contribuiscono 
a generare la percezione cosciente del nostro orientamento spaziale, mentre 
principalmente sono diretti ai muscoli oculari e al midollo spinale a costituire tre 
importanti riflessi, distinti in riflessi statotonici e riflessi statocinetici (4) (i primi 
originano dagli organi otolitici e agiscono principalmente sulla muscolatura 
antigravitazionaria al fine di garantire il mantenimento della posizione eretta; i secondi 
si manifestano in risposta a movimenti lineari o rotatori del capo, agendo sulla postura 
ma soprattutto nel garantire la stabilità dello sguardo) ossia il riflesso vestibolo-
oculomotore (VOR), il riflesso vestibolo-collico ed il riflesso vestibolo-spinale (RVS), 
la cui funzionalità appare costantemente sotto il controllo del SNC e modulata secondo 
necessità da processi di adattamento (1). 
Il sistema vestibolare e il sistema oculomotore cooperano nella stabilizzazione 
dell’immagine retinica al fine di permettere una visione chiara del mondo che ci 
circonda anche mentre ci muoviamo (5). Tale finalità è raggiunta attraverso il VOR, 
che mira a stabilizzare lo sguardo in seguito a stimoli di tipo rotazionale, traslazionale, 
o a stimoli risultanti da una combinazione dei suddetti e che può avere la funzione di 
stabilizzare l’immagine durante i movimenti del capo (riflesso dinamico) o dopo un 
cambiamento di posizione dello stesso (riflesso statico). Mentre nella prima circostanza 
intervengono canali ed otoliti, nella seconda intervengono solo gli otoliti. 
I riflessi vestibolospinali hanno lo scopo di stabilizzare la testa e il corpo; essi attivano 
i muscoli estensori del collo, del tronco e degli arti inferiori ed i muscoli flessori degli 
arti superiori, i cosiddetti muscoli antigravitazionali, al fine di prevenire la naturale 
tendenza del nostro corpo alla caduta sotto l’azione dell’accelerazione di gravità. I RVS 
includono il riflesso vestibolo-collico e i riflessi labirintici tonici e fasici. Come per il 
VOR anche per il RVS vale il principio dell’innervazione reciproca: all’eccitazione dei 
muscoli agonisti corrisponde l’inibizione dei muscoli antagonisti. A differenza del 
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VOR, il RVS non è un singolo riflesso ma un insieme di attività riflesse in relazione a 
un contesto sensitivo e motorio. È evidente come tali riflessi operino in una situazione 
molto più complessa dovuta alle multiple strategie di mantenimento posturale, 
coinvolgenti un maggior numero di unità motorie sinergiche (1). Tale complessità si 
riflette sulle connessioni tra i nuclei vestibolari e i motoneuroni. Quindi riepilogando, 
il VOR genera movimenti oculari che garantiscono la stabilità dello sguardo durante i 
movimenti del capo; il VCR agisce sulla muscolatura del collo al fine di stabilizzare il 
capo; il RVS genera movimenti compensatori corporei che garantiscono la stabilità 
posturale. (Fig.1) 
 
Figura 1. Connessioni afferenti ed efferenti dei nuclei vestibolari e loro ruolo come centro di 
integrazione delle informazioni a partenza dagli organi vestibolari e dal sistema visivo e 
propriocettivo. 
 
La maggior parte delle funzioni dell’equilibrio è svolta in maniera automatica, senza 
l’intervento di fattori volontari, infatti il soggetto è conscio dei risultati di queste 
attività riflesse ma non dei riflessi stessi. Di conseguenza un soggetto non risulta in 
grado di cogliere l’importanza del ruolo del sistema vestibolare nel controllare 
l’equilibrio fintanto che non risulta inficiato.  
Da ciò emerge come il sistema vestibolare altro non è che una parte di un più complesso 
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sistema di orientamento spaziale e come sia strettamente connesso con il sistema visivo 
e propriocettivo da un punto di vista funzionale. Questo ci permette di comprendere 
come, in opportune condizioni sperimentali, la stessa sensazione spaziale può essere 
generata da uno stimolo labirintico, visivo o propriocettivo. Per di più, poiché le 
afferenze dai suddetti sistemi risultano ridondanti, in quanto la stessa situazione di 
stimolo motorio provoca l’attivazione di due o tre sistemi, gli stessi, sovrapponendosi, 
cooperano per compensare (parzialmente o completamente) le disfunzioni reciproche. 
È pertanto possibile che un sistema riesca a supplire ad un deficit eventualmente 
occorso: si parla in questi casi di “sensorial substitution”. Ad esempio i sistemi 
propriocettivo e visivo possono in parte compensare un venir meno dell’input 
vestibolare in modo da rendere possibile una migliore stabilizzazione dello sguardo 
durante i movimenti della testa (6). 
Quando ai centri nervosi deputati al controllo dell’equilibrio giungono, per 
qualsivoglia motivo, fisiologico o patologico, informazioni dai recettori periferici che 
appaiono contrastanti tra loro, si genera una sorta di conflitto multisensoriale, un 
“mismatch” al quale il nostro organismo reagisce con la “vertigine”, che risulterà tanto 
più intensa quanto maggiore sarà l’entità di tale mismatch. Il ripetersi di tale mismatch 
porta comunque ad una riprogrammazione dei pattern attesi a livello centrale, da cui 
deriva una progressiva riduzione del mismatch stesso: questa è la cosiddetta 











2. VERTIGINE E DIZZINESS 
 
L’anamnesi rappresenta un momento estremamente importante nell’inquadramento 
diagnostico del paziente affetto da vertigini e turbe dell’equilibrio. Un’anamnesi 
attenta e ben condotta con l’accuratezza nella ricerca dei dettagli, il tipo di sintomo 
descritto con i caratteri dei sintomi associati, l’andamento temporale e i fattori 
scatenanti, unitamente alla storia familiare e ai fattori predisponenti sono tutti elementi 
essenziali, la cui conoscenza risulta spesso decisiva nell’iter diagnostico (7). Il tempo 
che il medico specialista dedica a questo momento semeiologico per tale motivo non è 
mai troppo. Talora la storia ben riferita dal paziente può addirittura dettare la strategia 
da seguire nella scelta degli accertamenti clinico-strumentali da effettuare. Saper 
ascoltare i sintomi e stimolare il soggetto ad esporre certi particolari permetterà spesso 
anche di guadagnare la fiducia del paziente e renderlo più sicuro nella sua descrizione. 
In effetti i sintomi vertiginosi-posturali sono talora di non facile esposizione da parte 
del malato, complessi da capire ed interpretare, di conseguenza il paziente tende ad 
usare una terminologia impropria precostituita o esemplificativa. Da qui l’importante 
ruolo dello specialista nel cogliere quante più notizie possibili, con dettagli qualitativi, 
quantitativi e temporali sui sintomi e le sensazioni riguardanti le turbe dell’equilibrio, 
dalle modalità di esordio fino agli eventuali esiti, affinché siano il più indicativi 
possibili nel poter differenziare le varie patologie alla base di un disordine 
dell’equilibrio (1). 
La patologia del sistema vestibolare periferico e centrale può determinare una varietà 
di sintomi che possono essere raggruppati fondamentalmente in due tipologie 
principali: le vertigini e le turbe posturali (dizziness). 
Sicuramente il sintomo cardine delle malattie del sistema vestibolare è la vertigine. 
Con questo termine, che deriva dal latino “vertere” (girare) s’intende l’illusoria 
sensazione di rotazione dell’ambiente circostante (vertigine oggettiva o esterna) o della 
propria testa (vertigine soggettiva o interna); sotto questo termine vanno anche incluse 
le sensazioni illusorie di instabilità delle immagini visive (oscillopsia) e le sensazioni 
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di spostamento lineare o inclinazione (tilt) ambientale. La vertigine rotatoria è sempre 
espressione di una alterazione asimmetrica della normale attività di base del sistema 
vestibolare, sia a livello delle vie vestibolari periferiche che centrali. Se per qualunque 
patologia, uno dei due emisistemi va in crisi, si genera una asimmetria del VOR con 
comparsa di un nistagmo (Ny) patologico (1). L’illusione del movimento è dovuta al 
fatto che il cervello non codifica le informazioni dell’occhio e interpreta lo 
spostamento dell’immagine sulla retina come un movimento dell’oggetto piuttosto che 
dell’occhio stesso (7). L’intensità di una vertigine dipende da fattori quali 
l’unilateralità del deficit, l’entità del danno e la rapidità d’insorgenza; inoltre nel 
singolo paziente, la percezione soggettiva dell’intensità della vertigine dipende anche 
dall’importanza del corredo vagale associato. L’affermazione generica che le vertigini 
più intense e “oggettive” sono di natura periferica e che le vertigini centrali sono meno 
intense e “soggettive” non è di per sé corretta; come detto, l’intensità della vertigine è 
correlata anche all’unilateralità della lesione; un danno strettamente monolaterale di un 
emisistema vestibolare è ovvio che possa più facilmente realizzarsi per patologie del 
labirinto e del nervo vestibolare piuttosto che per patologie tronco-cerebellari: pertanto 
una vertigine intensa oggettiva è solo più probabile (ma non necessario) che sia 
periferica (1). 
Le patologie di ordine vestibolare che possono provocare la vertigine sono svariate e 
possono essere suddivise in sindromi vertiginose periferiche, miste e centrali.  
Fra le sindromi vertiginose periferiche si ricordano: la VPPB, la Malattia di 
MÉNIÈRE, la Neurite vestibolare o Deficit labirintico periferico acuto, la Fistola 
Perilinfatica, la Deiscenza del Canale Semicircolare Superiore, le Labirintopatie da 
farmaci ototossici, le Labirintopatie autoimmuni. Fra le sindromi vertiginose miste 
rientrano i tumori dell’angolo ponto-cerebellare (APC) come il Neurinoma 
(Schwannoma) dell’ottavo nervo cranico o acustico, la Vertigine Emicranica, la 
Vertigine Post-Traumatica, la “Vertigine associata a disturbi psichiatrici”. Ed infine fra 
le patologie vertiginose di origine centrale occorre menzionare le forme vascolari come 
l’insufficienza Vertebro-Basilare e le forme non vascolari, patologie del Tronco 
 12 
Encefalico come la Sclerosi Multipla, Patologie del IV ventricolo, Infarti del Tronco e 
del Cervelletto, patologie Talamo-Corticali come l’Epilessia Vestibolare (7). 
Mentre la vertigine è un sintomo indicativo di un’alterazione organica, generalmente a 
carico del sistema vestibolare, esiste tutta una serie di sintomi diversi, spesso mal 
definibili, che possono ugualmente conseguire ad una patologia vestibolare ma 
riconoscere anche una genesi diversa, organica o meno. Nel generale quadro delle 
“turbe dell’equilibrio” è inclusa qualunque manifestazione sintomatologica che 
comprometta la postura del paziente sia in forma statica (posizione eretta) che dinamica 
(deambulazione e movimenti corporei), in assenza di vertigine (con vertigine in atto 
esiste sempre un disturbo dell’equilibrio secondario). Tali sintomi vengono compresi 
sotto il termine anglosassone di “Dizziness”, che racchiude una serie di sensazioni 
soggettive, avvertite solo personalmente dal paziente, diverse dalla vertigine, ma che 
comunque hanno più o meno stretti rapporti con l’equilibrio e possono essere: 
instabilità, disequilibrio, senso di imminente svenimento, testa vuota, leggera o piena, 
visione annebbiata o oscura, insicurezza, disorientamento, sbandamento, stordimento 
(7). 
L’aspecificità di questo tipo di sintomatologia, talvolta intimamente connessa alla reale 
difficoltà di descrizione del sintomo da parte dei pazienti, rende più difficile 
l’inquadramento diagnostico ed è necessaria un’attenta diagnosi differenziale. Tutto 
questo perché i pazienti che riferiscono tale tipo di sintomatologia possono essere 
ugualmente affetti da una malattia del sistema vestibolare (il senso di insicurezza 
posturale è molto frequente, ad esempio, nel periodo post-critico della VPPB sia risolta 
spontaneamente che con manovre liberatorie; un disequilibrio periodico si può anche 
riscontrare nella MdM in fase torpida terminale ed in altre patologie labirintiche in fase 
intercritica; disagio e insicurezza nell’equilibrio, talvolta presenti in maniera 
prolungata nel tempo, si riscontrano anche nella vertigine emicranica e nella IVB 
cronica) (1). Altre condizioni che vanno indagate in presenza di “dizziness” sono: 
l’ipotensione ortostatica, crisi vaso-vagali, alterazioni cardiocircolatorie, ipoglicemia, 
ipotiroidismo, anemia (7). Ma soprattutto, essendo non infrequente la possibilità che la 
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causa della dizziness sia diversa, in particolar modo laddove tutti gli esami diagnostici 
risultano normali e la diagnosi viene raggiunta basandosi esclusivamente su ciò che 
viene riferito dal paziente, è bene non escludere nemmeno condizioni quali ansia acuta 
e cronica, stress, attacco di panico e quindi “vertigine posturale fobica” (8). In altri 
termini esistono affezioni della sfera dell’equilibrio in cui il principale sistema che 
governa l’equilibrio, cioè il sistema vestibolare, funziona perfettamente. Di questa 
categoria di malattie fa parte la “Dizziness Posturale-Percettiva Persistente” già 

























3. TERMINOLOGIA E ASPETTI PSICOLOGICI DEI DISORDINI 
VESTIBOLARI 
 
Dal momento che la “Dizziness Posturale-Percettiva Persistente” di cui si parlerà in 
maniera più approfondita nei prossimi capitoli, è una sindrome che si colloca nel 
difficile ma affascinante ambito delle interazioni fra psiche ed equilibrio, è d’obbligo 
affrontare argomenti che fanno parte della sfera psichiatrica, che spesso risultano ostici 
nella comprensione e nell’interpretazione da parte di specialisti non psichiatri, ed in 
questo caso otorinolaringoiatri/otoneurologi. 
Per secoli sono stati descritti nei manuali di medicina le possibili relazioni fra disturbi 
psichiatrici e vertigine (9) e la classica nozione di “vertigine psicogena” è stata parte 
della pratica otoneurologica per decenni. Tuttavia la ricerca sistematica sui fattori 
psicologici che possono scatenare o sostenere un disturbo dell’equilibrio è un recente 
sviluppo della medicina. Nel corso degli ultimi 30 anni, le indagini sempre più 
dettagliate sulle interazioni medico-psichiatriche che determinano il decorso clinico di 
pazienti con vertigine, hanno portato ad una revisione sugli effetti dell’ansia, della 
paura/fobia e della depressione sui disturbi vestibolari.  
Tra i pazienti affetti da disturbi d’ansia e/o panico, la vertigine è un sintomo tutt’altro 
che raro nell’evoluzione della malattia, con una prevalenza attorno al 60 %. Nella 
pratica medica l’anamnesi riveste un ruolo di notevole importanza. Una storia di 
vertigine di tipo rotatorio è spesso associata ad una patologia vestibolare periferica, 
una vertigine soggettiva più facilmente ad un disordine vestibolare centrale, mentre 
una storia clinica di scarso equilibrio ( riassumibile come abbiamo visto, nel termine 
inglese “dizziness” ), spesso scatenata da contesti ricchi di immagini in movimento e 
associata a sensazione di testa vuota o piena e di svenimento, potrebbe essere invece 
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una manifestazione di un disturbo dello spettro panico-fobico, in differenti condizioni 
di comorbidità (10). 
Per comprendere determinati concetti nelle relazioni che intercorrono fra disturbi 
vestibolari e disordini psichiatrici, è necessario tener presente il significato di alcuni 
termini psichiatrici. 
L’ansia è definita come uno stato emotivo radicato nella natura umana, una risposta 
normale ed innata alla minaccia, un processo psichico attraverso il quale l’individuo 
reagisce a stimoli esterni di pericolo, attivando risposte che coinvolgono sia il soma 
che la psiche: il corpo con una serie di reazioni fisiologiche atte alla difesa della propria 
persona, la psiche elaborando possibili strategie per sottrarsi al pericolo con il minor 
danno possibile. L’ansia si accompagna ad un aumento della vigilanza e dell’attenzione 
e il suo ruolo, oltra a segnalare la presenza del pericolo, è anche quello di predisporre 
il soggetto ad affrontarlo con due modalità comportamentali: la “Fight or Flight 
reaction”, in altri termini “Attacco (o aggressione) o Fuga (o evitamento della 
situazione) (11). L’ansia adattativa o fisiologica prepara ad un pericolo potenziale e 
può contribuire ad affrontare situazioni difficili attraverso la modulazione di strategie 
comportamentali, con crescita personale. L’inappropriata modulazione del processo di 
valutazione del rischio può condurre al fenomeno dell’ansia patologica, caratterizzata 
da uno sbilanciamento verso la stima inadeguata delle aspettative future. Esiste cioè 
una sproporzione tra le capacità e le risorse del soggetto e l’entità delle richieste 
imposte dall’ambiente esterno; l’ansia in questi soggetti prefigura un danno futuro 
immanente e vissuto come inevitabile. Nel sistema minaccia/ansia, la minaccia può 
essere percepita esterna come nell’agorafobia, nella fobia sociale e nelle fobie 
specifiche, o interna come nel disturbo di panico, nel disturbo d’ansia generalizzato e 
nel disturbo ossessivo-compulsivo (12). 
L’ansia non è un fenomeno unitario e si possono distinguere l’ansia-tratto e l’ansia-
stato. L’ansia-tratto o ansia di tratto è una caratteristica relativamente stabile della 
personalità e duratura nel tempo, un atteggiamento comportamentale che riflette la 
modalità con cui il soggetto tende a percepire come pericolosi o minacciosi stimoli e 
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situazioni ambientali. I soggetti con ansia-tratto più elevata mostrano una reattività 
maggiore ad un numero maggiore di stimoli: questi soggetti hanno maggiore 
probabilità di presentare ansia-stato anche in circostanze a basso "potenziale 
ansiogeno" o di sperimentare livelli più elevati di ansia-stato a parità di stimoli. 
L’ansia-stato può essere definita come un’interruzione del continuum emozionale; si 
esprime attraverso una sensazione soggettiva di tensione, apprensione, nervosismo, 
inquietudine, ed è associata ad attivazione del sistema nervoso autonomo. Alti livelli 
di ansia-stato risultano particolarmente spiacevoli, dolorosi e disturbanti tanto da 
indurre il soggetto a mettere in atto dei meccanismi comportamentali di adattamento 
per evitare o ridurre queste sensazioni. Se però questi meccanismi non raggiungono lo 
scopo, possono provocare comportamenti inadeguati che aumentano l’ansia ed avviano 
(o perpetuano) una spirale patologica. Di fatto quindi l’ansia-tratto fa parte delle 
caratteristiche di personalità e non è di per sé espressione di patologia, anche se, quando 
è elevata, può essere un elemento predisponente alla patologia ansiosa. Non è 
facilmente modificabile se non (in qualche misura) con un lavoro di psicoterapia.  
L’ansia-stato è, entro certi livelli di gravità e di durata, una reazione normale agli 
avvenimenti; al di là di quei livelli si entra nel campo della patologia, cioè nel campo 
dei disturbi d’ansia. 
I disturbi d’ansia, considerati delle vere e proprie patologie psichiatriche sono una 
categoria diagnostica tutt’altro che unitaria: la sintomatologia ansiosa, infatti, tende ad 
assumere assetti sindromici anche molto diversi tra loro al punto che si distinguono 
ben otto quadri clinici (Disturbo di Panico, Agorafobia, Fobia Sociale, Fobia Specifica, 
Disturbo Ossessivo-Compulsivo, Disturbo Acuto da Stress, Disturbo Post-Traumatico 
da Stress e Disturbo d’Ansia Generalizzata), senza considerare i quadri secondari a 
patologia somatica e ad uso di sostanze, il Disturbo d’Ansia NAS ed il Disturbo 
Ansioso-Depressivo Misto. I disturbi d’ansia, nel loro insieme, si caratterizzano per la 
presenza di una serie di segni e sintomi di natura sia psichica che somatica (12). La 
sintomatologia dell’ansia è ricca ed eterogenea e può essere presente anche il 
disequilibrio e la vertigine. Il rapporto tra vertigine, disturbi dell’equilibrio ed ansia 
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può essere bidirezionale. Un primitivo episodio vertiginoso può procurare una 
condizione di ansia, in particolare nei soggetti più ansiosi i meccanismi di compenso 
centrale si instaurano in modo più lento e spesso incompleto. Dall’altro canto, disturbi 
dell’equilibrio sono comunemente riferiti in pazienti con disturbi d’ansia pur in assenza 
di anomalie vestibolari, costituendo una manifestazione definita somatoforme (13). 
All’evidenza clinica di un’associazione fra sistemi che regolano l’equilibrio e ansia,  
diversi studiosi hanno cercato di fornire anche una spiegazione neuroanatomica. Sono 
almeno tre i sottosistemi neuronali che possono giustificare gli stretti rapporti fra i due 
sintomi: il sistema del nucleo parabrachiale, il network ceruleo-vestibolare e il sistema 
del rafe dorsale. I nuclei vestibolari forniscono proiezioni ascendenti al nucleo 
parabrachiale, il quale a sua volta, contrae rapporti con l’amigdala, la corteccia 
infralimbica e l’ipotalamo. Nel suo insieme questo sistema viene definito Network 
Vestibolo Parabrachiale e sembra essere molto importante nella genesi delle risposte 
che implicano ansia o panico. Tale sistema potrebbe svolgere la funzione di fornire 
informazioni sulla posizione e sul movimento del nostro corpo ai circuiti che mediano 
le riposte dell’ansia. La finalità di questo network neuronale sarebbe quella di modulare 
le risposte motorie secondarie ad una stimolazione vestibolare, producendo 
cambiamenti nel livello di attenzione e di allerta per il movimento. Una patologia del 
sistema vestibolare potrebbe in questo caso essere l’evento scatenante i disturbi d’ansia 
e/o panico (14).  
Diversi lavori hanno anche sottolineato il ruolo determinante quindi, dell’amigdala 
nell’integrare e modulare le informazioni provenienti da estero e propriocettori. I 
neuro-scienziati hanno identificato percorsi bidirezionali dai nuclei laterali e centrali 
dell’amigdala ai lobi orbito-frontali come substrato neurale del condizionamento alla 
paura (15). L’anomala modulazione di queste informazioni si può estrinsecare nel 
fenomeno psicopatologico delle fobie, quest’ultime definibili come paure irragionevoli 
e inappropriate nei confronti di uno specifico stimolo esterno. Caratteristiche principali 
di questa condizione sono la natura invasiva e ed irragionevole della stessa e la 
constatazione dell’intensa reazione ansiosa indotta dall’esposizione allo stimolo fobico 
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associata alla conseguente tendenza all’instaurarsi di comportamenti di evitamento. In 
molti individui un elemento connesso a questa condizione è rappresentato dall’ansia 
anticipatoria, cioè dallo stato emotivo in attesa di un possibile danno provocato da una 
certa situazione. Tale meccanismo conduce il soggetto a mettere in atto una serie di 
comportamenti protettivi; la situazione fobica viene quindi combattuta o evitata non 
tanto per il pericolo costituito dalla condizione stessa quanto per il pericolo costituito 
dalla sensazione di malessere indotta. Un altro meccanismo di difesa dai pericoli interni 
al corpo è il fenomeno psicopatologico dell’attacco di panico, definibile come un 
periodo caratterizzato da paura e disagio intensi (16). In base alle circostanze che lo 
determinano e alla presenza di fattori scatenanti vengono suddivisi in inattesi e 
situazionali e l’agorafobia è un esempio di quest’ultimo tipo, in cui l’elemento 
scatenante è l’esposizione a spazi aperti e non familiari e al movimento degli stessi. 
Jacob et al (17) hanno esaminato possibili associazioni tra ipersensibilità agli stimoli 
persistenti di movimento, evitamento agorafobico e deficit vestibolari compensati. 
Diverse evidenze cliniche e sperimentali hanno suggerito il ruolo del “Locus 
Coeruleus” nella patogenesi dei disturbi di panico. Dalla porzione più caudale del 
Locus Coeruleus partono fibre noradrenergiche dirette ai nuclei vestibolari, con la 
funzione di modulare le risposte del sistema vestibolare. Un’anomalia del Locus può 
manifestarsi sia con inefficace controllo del sistema vestibolare, in particolare 
aumentando la risposta dello stesso al movimento, sia con una manifestazione di tipo 
ansioso e/o panico. 
Infine è stata dimostrata la presenza di fibre afferenti nei nuclei vestibolari superiore e 
dorsale provenienti dal nucleo del Rafe Dorsale, la maggior parte delle quali 
serotoninergiche. Il Rafe Dorsale svolge una importante attività modulatrice sul 
complesso Vestibolo Parabrachiale. L’inibizione dei neuroni del Rafe produce una 
diminuzione nella prontezza delle risposte motorie ed un aumento dell’attenzione a 
stimoli sensoriali. Quindi le afferenze del Rafe Dorsale al complesso vestibolo 
parabrachiale potrebbero contribuire da un canto ad una modulazione tra stimoli 
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vestibolari e risposte motorie, dall’altro a calibrare le risposte emotive a stimoli 
vestibolari avvertiti come potenzialmente pericolosi (14). 
Altri studi hanno evidenziato come una stimolazione vestibolare produca un 
cambiamento nell’attività neuronale dell’ippocampo e di altre zone del lobo temporale 
medio ad esso correlate, provocando alterazioni anche delle funzioni cognitive-
comportamentali e della memoria spaziale (18). 
Come è dato sapere il sistema dell’equilibrio comprende sistemi vestibolari centrali e 
periferici, sistemi visivi e somatosensoriali e centri cerebrali aggiuntivi, come la 
corteccia vestibolare, che generano consapevolezza cosciente dell’orientamento 
spaziale e del movimento. La funzione di bilanciamento si riferisce al funzionamento 
del sistema dell’equilibrio, integrato e influenzato da centri cerebrali che controllano 
lo stato emotivo, l’attenzione, la concentrazione e la cognizione. Il sistema minaccia / 
ansia fa riferimento a interconnessioni orbito-frontali, al sistema limbico, e strutture 
autonome che schermano stimoli enterocettivi e esterocettivi per il potenziale pericolo, 
attivando entrambi risposte di lotta/fuga innate e comportamenti condizionati dalla 
paura (19). 
La” minaccia” altera la funzione dell’equilibrio e negli esseri umani l’ansia modifica 
ed influenza le strategie di controllo che vengono usate per contrastare i disturbi 
posturali, a seconda del rischio percepito.   
I pazienti affetti da malattie otoneurologiche hanno più alti tassi di disturbi d'ansia e 
depressivi rispetto alla popolazione generale (20, 21, 22, 23). Come risultato, essi 
soffrono di effetti combinati di morbilità otoneurologica e psichiatrica. Inoltre, l'ansia 
e la depressione sono stai visti essere i predittori dominanti di compromissione 
funzionale a lungo termine in pazienti con vertigini (24, 25). Svariati studi sono stati 
portati avanti anche sulla morbilità psichiatrica in pazienti con neurite vestibolare, 
malattia di Menière ed emicrania. 
Ansia e depressione hanno effetto negativo sul decorso clinico di pazienti con neurite 
vestibolare, malattia di Menière e vertigine emicranica, redendo la qualità di vita più 
scarsa rispetto alla popolazione generale (26, 27, 28). 
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Oltre ad ansia e depressione, i pazienti con disturbi dell’equilibrio spesso sono molto 
sensibili agli stimoli di movimento derivanti dai propri movimenti e dal moto degli 
oggetti che li circondano. Sono state descritte due manifestazioni di questa 
ipersensibilità al movimento la “Space e Motion Discomfort” (29) e la “Visual 
Vertigo” (30, 31). Innescate, nei pazienti con vertigine, da altri eventi medici e 
psichiatrici, da un punto di vista clinico sono associate a significativa morbilità 
comportamentale.  
La comorbilità medico-psichiatrica è abbastanza comune nei pazienti con disturbi 
dell’equilibrio, molto più vicina alla regola che all’eccezione. 
Evidenze neuroanatomiche e cliniche suggeriscono come esistano stretti rapporti tra il 
sistema che regola la comparsa di nevrosi, ansia e panico ed il sistema vestibolare. La 
finalità di fornire informazioni sul movimento del nostro corpo in condizioni di 
pericolo o fuga, al sistema che regola il nostro grado di attenzione e prontezza alle 
risposte, appare evidente. La rappresentazione spaziale e il movimento nello spazio 
sono funzioni con strette relazioni con la sfera emotiva, la qual cosa appare logica dal 
momento che la maggior parte delle funzioni cognitive hanno una valenza emotiva. Si 
sottolinea la necessità di indagare la funzionalità vestibolare nei pazienti con disturbo 
di panico e agorafobia, soprattutto quando l’anamnesi evidenzi disturbi dell’equilibrio 
non chiaramente correlabili temporalmente con il disturbo psichiatrico (13).  
Il più grande ostacolo incontrato fin ad ora dai medici otorinolaringoiatri forse è stato 
proprio diagnosticare con precisione cause di vertigini e instabilità nella gerarchia 
dicotomica in cui le condizioni mediche e psichiatriche venivano considerate 
separatamente, ed è proprio in questo contesto e nel panorama di queste problematiche 
che arriva in aiuto negli anni 2000 la descrizione di una condizione definita “Dizziness 






4. DALLA VERTIGNE POSTURALE FOBICA (PPV) ALLA 
DIZZINESS POSTURALE-PERCETTIVA PERSISTENTE (DPPP) 
 
 
Interessanti descrizioni di pazienti che sperimentavano instabilità cronica (dizziness), 
ipersensibilità a stimoli di movimento, discomfort negli spazi aperti e vari livelli di 
ansia e comportamenti fobici, appaiono nella letteratura medica già cento 
cinquant’anni or sono. 
Il neurologo tedesco Karl Westphal coniò il termine agorafobia nel 1871, descrivendo 
individui che sviluppavano un’instabilità disabilitante, disorientamento spaziale e 
ansia mentre si trovavano in luoghi aperti e/o ambienti ricchi di movimento come le 
piazze di città (33). 
Westphal sposò una visione pienamente integrata del controllo posturale, 
dell’orientamento spaziale e della valutazione della minaccia che era stata persa come 
entità clinica neuro-otologica e psichiatrica, sviluppata però separatamente nei 
successivi centovent’anni. 
Negli anni ’80 e’90 otoneurologi e psichiatri mostrarono un rinnovato interesse nelle 
interazioni fra disordini vestibolari ed ansia.  
Nel 1986 i tedeschi Brandt e Dieterich descrissero una condizione clinica che 
chiamarono “Vertigine Posturale Fobica” (Phobic Postural Vertigo o PPV), trovando 
che era il secondo disordine, causa di dizziness, più comune, soprattutto nei giovani, 
subito dopo la VPPB (8). La PPV era caratterizzata da sintomi di instabilità posturale 
e sensazione illusoria di aumento delle proprie oscillazioni, provocate da stimoli 
ambientali e sociali, spesso accompagnata ad ansia e attivazione del sistema 
autonomico. Un disordine vestibolare, una malattia organica o uno stress psicologico 
potevano essere il fattore slatentizzante una PPV in persone con caratteristiche di 
personalità predisponenti ad una patologia psichiatrica (34). Basandosi su osservazioni 
cliniche di pazienti con PPV, Brandt e Dieterich inclusero due criteri comportamentali 
nella definizione della condizione: 1) la presenza in tali pazienti di una personalità di 
tipo ossessivo-compulsivo, labilità emotiva e lieve depressione; 2) ansia e 
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comportamenti di evitamento per le situazioni che provocavano loro i disturbi (8). I 
sintomi fisici di instabilità cronica e disequilibrio in questi pazienti oscillavano 
nell’arco del tempo, con una tendenza al graduale decremento, sebbene la risoluzione 
completa era inconsueta (35). Oltretutto i risultati comportamentali della PPV erano 
meno favorevoli nei pazienti che clinicamente sviluppavano problematiche ansiose o 
depressive. Quindi i fattori comportamentali influenzavano fortemente il decorso a 
lungo termine della malattia. Gli studi diagnostici sono stati in grado di differenziare 
la PPV dall’attacco di panico e altri disordini psichiatrici, suggerendo che fosse una 
condizione otoneurologica con elementi comportamentali piuttosto che una vera e 
propria malattia psichiatrica (8). Il concetto di PPV è stato un importante passo in 
avanti nella comprensione di pazienti che in precedenza venivano inclusi all’interno 
del vago concetto di “vestibolopatia cronica” o “vertigine psicogena” (vale a dire 
vertigine senza una causa medica identificabile). Il riconoscimento della PPV ha 
offerto l’opportunità di migliorare la chiarezza diagnostica in campo oto-neurologico, 
ma la sua definizione non è mai stata convalidata formalmente; inoltre la sua amalgama 
di caratteristiche fisiche e comportamentali poco si prestava a determinate applicazioni 
cliniche o spiegazioni fisiopatologiche. Pertanto la PPV è stata raramente considerata 
al di fuori di un paio di centri medici europei nei 26 anni da quando è stata descritta, 
nonostante la sua comune ricorrenza nella partica neuro-otologica. 
Nei primi anni 2000, Staab e Runckenstein hanno iniziato una serie di studi per affinare 
e aggiornare il concetto di PPV (32, 36). Il loro lavoro ha prodotto il concetto della 
“Dizziness Soggettiva Cronica” (DSC) , evoluzione della “Vertigine Posturale Fobica” 
e da tre anni ormai, conosciuta e ribattezzata come “ Dizziness Posturale-Percettiva 
Persistente” (DPPP), con l’identificazione di tre caratteristiche principali: 1) 
persistente sensazione d’instabilità della durata di 3 mesi o più; 2) ipersensibilità agli 
stimoli di movimento, tra cui il movimento del proprio corpo e la visione di oggetti in 
movimento circostanti; 3) difficoltà nei compiti di precisione, come la lettura o 
l’utilizzo del computer. La definizione della DPPP è stata influenzata dagli studi di 
Jacob et al. (29) sullo “Space and Motion Discomfort” (SMD) e dai lavori di Bronstein 
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(37) sulla “Visual Vertigo” (VV). Ulteriori studi hanno poi chiarito le relazioni fra 
CSD/DPPP e altre condizioni otoneurologiche e psichiatriche (32, 38, 39). Tali risultati 
hanno mostrato che le caratteristiche psicologiche osservate da Brandt e Dieterich (40) 
(ad esempio, lieve depressione, ansia, tratti di personalità compulsivi) possono essere 
fattori predisponenti per l’insorgere della DPPP o comorbilità comportamentali, ma 
non sono i componenti di base della sindrome. Essi hanno inoltre verificato e validato 
l’affermazione di Brandt che la PPV (CSD O DPPP) è una condizione da considerare 
indipendente nel campo della neuro-otologia, piuttosto che una forma frusta di disturbo 
psichiatrico. Infine diversi ricercatori negli Stati Uniti e in Giappone hanno completato 
con successo gli studi clinici riguardanti i trattamenti farmacologici della CSD/DPPP 
con gli inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (SSRI) (32). Sono stati 
effettuati anche studi sui trattamenti riabilitativi vestibolari e psicoterapeutici, risultati 
efficaci nella pratica clinica (41). Alcuni ricercatori in Europa e negli Stati Uniti hanno 
ottenuto benefici a breve termine (42, 43) sui pz con DPPP, ma non un miglioramento 





5. CARATTERISTICHE DELLA “DIZZINESS POSTURALE-
PERCETTIVA PERSISTENTE” 
 
Sintomatologia e patogenesi 
Le caratteristiche cliniche della DPPP possono essere organizzate in sei categorie come 
mostra la Tab.1: 1) sintomi primari 2) rapporto dei sintomi primari con la postura 3) 
fattori che provocano o aggravano i sintomi 4) fattori precipitanti o eventi scatenanti 
5) esami fisici, test vestibolari e comorbidità otoneurologiche 6) fattori 
comportamentali predisponenti e comorbidità psichiatriche. È importante sottolineare 
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che i sintomi principali descritti per la PPV (8) sono sostanzialmente identici a quelli 
della DPPP (36). 
Tab.1 Caratteristiche cliniche della Dizziness Posturale-Percettiva Persistente 
 
Feature Description Comments 
Primary symptoms Unsteadiness, dizziness, or both are typically present throughout the day 
but fluctuate in severity.  
 
Symptoms are present on most days for 3 months or more. 
Symptoms of chronic subjective dizziness (CSD) are 
usually quite persistent but wax and wane 
spontaneously and in response to provocative 
factors. 
 
Vertigo is not part of CSD, but CSD may coexist with 
other vestibular disorders. In those cases, patients 
may experience episodic vertigo superimposed on 
chronic unsteadiness and dizziness. 
Postural relationship Primary symptoms are related to body posture.  
 
Symptoms are most severe when walking or standing, less severe when 
sitting, and absent or very minor when recumbent. 
Some patients with CSD prefer walking to standing 
still, although either is more troublesome than sitting 
or lying down. 
 
Postural and orthostatic symptoms are not the same. 
Postural symptoms are present while patients are in 
upright postures.  
Orthostatic symptoms occur as patients arise into an 
upright posture.  
 
Orthostatic tremor develops while standing and 





Primary symptoms are present without specific provocation but are 
exacerbatedby the following: 
- Active or passive motion of self that is not related to a specific 
direction or position 
- Exposure to large-field moving visual stimuli or complex (fixed 
ormoving) visual patterns 
-  Performance of small-field, precision visualactivities (eg, 
reading, using a computer, fine tasks with hands) 
Symptoms of CSD exist without provocation but 
usually reflect the cumulative burden of exposure to 
provocative activities throughout the day.  
 
Context-dependent factors include motion of self, 
exposure to environments with challenging motion 
stimuli, or complex visual cues and performance of 
visual tasks that require precise, sustained focus, 
such as using a computer or reading. 
Precipitating factors 
(triggering events) 
Precipitating factors include: 
- Acute or recurrent neuro-otologic that cause central or 
peripheral vestibular dysfunction 
- Acute or recurrent medical problems that produce unsteadiness 
or dizziness 
- Acute or recurrent psychiatric disorders that produce 
unsteadiness or dizziness 
The most common triggers for CSD are: 
- Previous acute vestibular disorders (eg, 
benign paroxysmal positional vertigo, 
vestibular neuritis) 
- Episodic vestibular disorders (eg, 
vestibular migraine, Meniere disease) 
- Mild traumatic brain injury or whiplash 
- Panic attacks, generalized anxiety 
- Dysautonomias 
- Dysrhythmias 





Physical examination and vestibular laboratory testing are often normal. 
Minor, nondiagnostic abnormalities occur frequently. 
 
Examination and testing may reveal diagnostic evidence of a neuro-
otologic or other medical condition that may be active, treated, or resolved 
but cannot fully explain all of the patient’s symptoms.. 
CSD may occur as an isolated condition or 
coexistwith other neuro-otologic or medical illnesses. 
Positive examination findings do not necessarily 
exclude CSD. They may instead identify comorbid 
conditions. 
 
At present, there are no established biomarkers for 
CSD, but emerging data suggest that patients may 
have a unique pattern of sway on static or dynamic 




Behavioral assessment may be normal. Low levels of anxiety or 
depression are common. 
 
Behavioral assessment also may find clinically significant psychological 
distress, psychiatric disorders, or adverse changes in activities of daily 
living. 
Several carefully designed diagnostic studies have 
shown that CSD is a unique clinical entity, not a forme 
fruste of a psychiatric illness. 
 
However, patients with CSD do have an increased 
prevalence of psychiatric disorders, typically anxiety 
or depressive disorders, compared to individuals with 
other neuro-otologic illnesses. 
 
*The first three features may be used to make a diagnosis of CSD. The clinical history would include 3 months or more of persistent, 
posture-related unsteadiness or dizziness provoked by motion of self and one or both of the visual stimuli. 
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I sintomi principali della DPPP/CSD sono costituiti dalla persistente sensazione di 
dondolamento, ondeggiamento o stordimento e di non essere in equilibrio (instabilità) 
che persiste da almeno tre mesi. È una “condizione non-vertiginosa cronica”, con 
periodi di miglioramento o di riaccensione dei sintomi anche nell’arco di uno stesso 
giorno. 
L’instabilità vissuta dai pazienti non è una perdita di equilibrio oggettivamente 
rilevabile. Spesso la sensazione viene riferita sia da fermi o in piedi, che camminando. 
Vertigine rotatoria, pulsioni laterali e illusioni dell’inclinazione non fanno parte dei 
sintomi che definiscono la DPPP. Tuttavia, i pazienti possono raccontare storie passate 
di episodi di vertigine, suggerendo, se non altro, che un preesistente disturbo 
vestibolare può aver innescato la DPPP (36). Altri pazienti possono segnalare vertigine 
episodica sovrapposta all’instabilità cronica, che è la prova che la DPPP può coesistere 
con altri disordini vestibolari (45). La definizione della DPPP, così come lo era per 
PPV, contiene anche degli elementi non poco importanti in rapporto con la postura. I 
sintomi riferiti da questi pazienti sono correlati con la postura, nel senso che sono 
avvertiti in piedi o quando camminano, e sono assenti o quasi quando sono seduti. In 
genere scompaiono da sdraiati. Alcuni pazienti però preferiscono camminare piuttosto 
che stare fermi in piedi (40, 8). Per meglio comprendere tali concetti bisogna definire 
la differenza fra sintomi posturali, ortostatici e posizionali. I sintomi posturali si 
verificano quando i pazienti sono in posizione verticale (cioè seduti, in piedi o stanno 
camminando), ma non quando sono reclinati. I sintomi ortostatici si presentano durante 
o immediatamente dopo che i pazienti assumono una postura eretta. I sintomi 
posizionali si verificano quando la testa o il corpo si muove attraverso orientamenti 
specifici nello spazio. I “sintomi posturali” sono considerati fondamentali nella 
DPPP/CSD, quelli posizionali ed ortostatici no, seppur si può dire che la CSD fa parte 
di un modello generalizzato di ipersensibilità agli stimoli di movimento in molte 
direzioni e posizione (46). 
Esistono poi dei fattori “provocativi” o che provocano invariabilmente un aggravare 
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dei sintomi della DPPP. La variabilità dipende dal contesto dei sintomi e dalla natura 
dei fattori provocanti. Nelle descrizioni della PPV venivano inclusi esempi di 
“situazioni provocatorie” (es. folle di persone, code nei grandi magazzini, etc..) (40, 8) 
mentre nella definizione della DPPP/CSD sono incluse “categorie di stimoli 
provocatori” (es. movimenti della testa, complessi stimoli visivi) (36). Mentre gli 
esempi della PPV calzano bene, nelle categorie della DPPP c’è un dibattito circa la 
sensibilità e la specificità dei fattori provocanti. I pazienti con altri disordini vestibolari 
(ad esempio, malattia di Mènieré, vertigine emicranica, disturbi vestibolari centrali) 
trovano i movimenti della testa e gli stimoli ambientali essere abbastanza provocatori 
quando le loro malattie sono in fase attiva. I pazienti con disturbi psichiatrici, come il 
disturbo di panico, agorafobia, fobia specifica, sperimentano un aumento dei sintomi 
vertiginosi in queste situazioni. Tuttavia, molte differenze si riscontrano tra i fattori 
provocanti e i sintomi in fase acuta nei pazienti con DPPP/CSD rispetto ad altri disturbi 
vestibolari. I pazienti con deficit vestibolare periferico o centrale in fase attiva spesso 
sperimentano vertigini attivate dal movimento di sé o dell’ambiente circostante, ma 
possono ridurre i loro sintomi stando fermi o sottraendosi ad ambienti ricchi di 
movimento. Al contrario, la vertigine non è un sintomo della DPPP/CSD, ed i pazienti 
possono andare incontro a riacutizzazioni prolungate di instabilità e vertigini che 
possono durare per ore o giorni, anche dopo il cessare dell’esposizione a stimoli 
provocatori. Un'altra differenza è che i pazienti con disturbi vestibolari episodici (ad 
esempio, vertigine emicranica) sono più sensibili ai fattori provocativi durante i periodi 
acuti di malattia, ma sono meno sensibili durante i periodi intercritici (47). 
I pazienti con DPPP/CSD di solito hanno sintomi cronici che riflettono l'esposizione 
accumulata a stimoli di movimento nel giro di ore o giorni, rendendoli vulnerabili a 
ulteriori riacutizzazioni dei sintomi in quasi ogni momento. L’ esacerbazione dei 
sintomi nei pazienti con DPPP/CSD differiscono anche da quelle dei pazienti affetti da 
altri disturbi d'ansia e di panico. Quest’ultimi infatti evitano le situazioni che possono 
provocare loro i sintomi, a causa del timore per la sofferenza delle negative 
conseguenze (per esempio, diventare inabili), mentre gli individui con DPPP evitano 
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le situazioni provocatorie perché non vogliono causare ad essi stessi un peggioramento 
fisico dei sintomi. Uno studio della Mayo Clinic ha validato queste differenze (45). 
Questi studi hanno dimostrato che i pazienti affetti da DPPP hanno una maggiore 
sensibilità a: 1) movimento di sé stessi (ipersensibilità al movimento): ad esempio 
camminare e muovere la testa o girarsi verso un lato, tanto che alcuni deambulano solo 
a testa dritta;2) esposizione a stimoli visivi complessi o ad ampio campo: nuvole in 
movimento, traffico di auto, acqua di un fiume che scorre, luci da discoteca, folle in 
movimento, tirare le tende, film con scene di auto che si inseguono… ; 3) esecuzione 
di attività visive che richiedano precisione e prolungata focalizzazione delle immagini 
(lavorare al computer, leggere...) (47). 
Esistono quindi situazioni in cui i fattori stimolanti si sommano e sono maggiormente 
disturbanti, come ad esempio, al supermercato, camminare fra gli scaffali, camminare 
controcorrente o essere su una scala mobile che sale accanto ad una che scende. 
La possibilità che la DPPP/CSD potesse coesistere con altri disturbi vestibolari non era 
stata affrontata nella concettualizzazione iniziale della PPV o CSD (40, 8, 36). 
Infatti venivano considerate solo come conseguenza di un disturbo vestibolare, medico 
o psichiatrico. In effetti diversi studi hanno dimostrato che così non è. Il consenso 
attuale fra gli studiosi della DPPP è che la sindrome possa coesistere con una grande 
varietà di altri disordini, comprese le malattie che la possono attivare (condizioni 
vestibolari croniche, recidivanti, episodiche). I dati dello studio di validazione della 
Mayo Clinic (45) supportano questa concettualizzazione più recente di “comorbilità”. 
A tal proposito si può dire che seppur nella maggior parte dei casi dei pazienti con 
DPPP gli esami fisici e vestibolari risultano nella norma, risultati positivi su esami 
fisici o test vestibolari però non escludono la diagnosi di DPPP/DSC. 
Sicuramente un aspetto molto importante della sindrome riguarda “l’esordio della 
sintomatologia”. La DPPP inizia spesso dopo eventi patologici rilevanti (eventi 
precipitanti) (47) che scompaginano la normale vita quotidiana. Uno dei più importanti 
fattori precipitanti è costituito da un grave e prolungato episodio di vertigine, come 
quello dovuto alla “neurite vestibolare”. Si tratta di un evento stressante, anche a livello 
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psicologico, in quanto rappresenta una situazione mai provata, che incute paura. Oltre 
alla sofferenza per la nausea ed il vomito, determinati dalla malattia, in molti pazienti 
c’è la paura di stare per morire o che comunque si tratti di qualcosa che mette a 
repentaglio la vita. Anche la malattia di Ménière, l’Emicrania Vestibolare e la 
Vertigine Posizionale Benigna possono determinare una DPPP, in quanto responsabili 
di violente e ricorrenti vertigini che incidono considerevolmente, specialmente le prime 
due, sulla qualità della vita.  
Al di fuori del sistema vestibolare esistono altri fattori che possono attivare o 
predisporre la DPPP: attacchi di panico, ansia generalizzata, trauma cerebrale o colpo 
di frusta, episodio sincopale, crisi di aritmia cardiaca ed altri. Si tratta di eventi che, 
pur non essendo direttamente connessi con gli specifici organi responsabili 
dell’equilibrio, possono essere responsabili di instabilità e dizziness. I fattori 
comportamentali predispongono e contribuiscono alla DPPP in vario modo. In 
particolare, lo sviluppo della sindrome è favorito da un temperamento ansioso ed 
introverso o da preesistenti disturbi della sfera dell’ansia. Durante la crisi vertiginosa 
si può realizzare uno stato molto elevato di ansia, specie per paura delle possibili 
conseguenze, che è spesso determinante per dare inizio alla sindrome. Da precisare che 
ansia e depressione sono abbastanza comuni nei pazienti con DPPP ma non fanno parte 
integrante della sindrome (47). A proposito di questo, infatti Staab e Ruckenstein si 
sono resi conto, attraverso i loro studi, che i fattori comportamentali non sono 
manifestazioni principali della condizione, a differenza delle descrizioni iniziali sul 
ruolo dei tratti di personalità ossessivo-compulsiva, labilità affettiva, ansia, evitamento 
e lieve depressione sulla PPV, negli studi di Brandt e Dieterich (40). Staab e 
Ruckenstein hanno portato avanti una serie di indagini sul ruolo potenziale dei fattori 
comportamentali sullo sviluppo e sul decorso della DPPP/CSD. I risultati di questi 
studi, coincisi con i lavori di altri ricercatori (48, 49, 50), hanno suggerito che i fattori 
comportamentali contribuiscono alla sindrome in tre modi: 1) un temperamento 
ansioso introverso o un disturbo d'ansia preesistente possono predisporre gli individui 
a sviluppare DPPP/CSD dopo un evento scatenante; 2) alti livelli di ansia durante i 
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sintomi acuti di una vestibolopatia, in particolare ipervigilanza sui sintomi fisici e 
eccessiva preoccupazione circa le loro conseguenze, possono giocare un ruolo cruciale 
nella sua insorgenza; 3) l’ansia e la depressione aggiungono notevole morbilità per 
molti, ma non tutti, i pazienti con CSD/DPPP. 
I pazienti con DPPP hanno significativamente più probabilità rispetto alla popolazione 
normale di possedere un temperamento ansioso, introverso composto da elevati livelli 
di ansia di tratto e ovviamente bassa estroversione, con tendenza a cronicizzare il 
disturbo (46, 51). 
In relazione alla causa che può scatenare la DPPP, ne sono state descritte tre forme o 
patterns di presentazione (36, 32, 47): 
1) la forma psicogenica, che viene attivata da un disturbo psichiatrico, di solito un 
attacco di panico che provochi, tra l’altro, senso di stordimento e di instabilità 
(dizziness) 	  
2) quella secondaria, detta anche otogenica, che è causata da malattie vestibolari 
acute o altri eventi patologici importanti  
3) la forma interattiva, cioè attivata da malattie vestibolari ma in pazienti con 
preesistente stato di ansia.  
I gruppi di ricerca che hanno studiato e descritto la DPPP/CSD, hanno ipotizzato che 
il condizionamento classico ed operante possano essere i meccanismi fisiopatologici 
primari che perpetuano questo disordine (8, 32). Questa teoria sostiene che i disturbi 
vestibolari di nuova insorgenza sono particolari e potenti stimoli condizionanti, perché 
producono forti risposte fisiologiche spesso accompagnate da ansia elevata, che 
aumenta il processo di condizionamento stesso. Esposizioni successive a stimoli di 
movimento interno o esterno sensibilizzano ulteriormente le risposte motorie posturali 
ed oculari. Questo innesca una maggiore consapevolezza dei problemi di controllo 
posturale, rafforzando così le risposte ipersensibili dei riflessi posturali. Il 
condizionamento operante simultaneamente rafforza comportamenti come evitare 
attività potenzialmente provocatorie e l’utilizzo di ausili di sicurezza. Le distorsioni 
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cognitive sono idee che perpetuano la DPPP/CSD tramite pensieri catastrofici e 
riflessioni disforiche circa le potenziali conseguenze di sintomi vestibolari (47). Di 
conseguenza l’ipotesi patogenetica originale sostiene che la persistenza dei sintomi sia 
dovuta ai suddetti meccanismi di condizionamento classico ed operante, due importanti 
concetti della psicologia comportamentale, ma di cui non esistono dati specifici che 
confermino la teoria (8, 32). E’ stata formulata una nuova ipotesi patogenetica, 
alternativa, che raccoglie maggiori consensi fra gli esperti del settore, perché 
supportata da diversi studi clinici: il “fallimento del riadattamento” (47). 
Va premesso che la vertigine determina invariabilmente e naturalmente uno stato 
d’ansia e fornisce un forte incentivo perché il cosiddetto “sistema di minaccia” (threat 
system) metta automaticamente in atto una alterazione del controllo posturale. In 
presenza di una minaccia, il corpo reagisce con risposte che hanno un motivo, ma 
vengono avvertite in modo spiacevole, specie se avvengono in situazioni “di 
sicurezza”. Si tratta di un tipico comportamento condizionato dalla paura.  
Indipendentemente dal sottotipo di DPPP (Psicogenica, Otogenica o secondaria e 
Interattiva) (36) la sindrome ha inizio quasi sempre con un processo acuto. Alcune 
volte l’esordio insidioso è stato riscontrato, ma è raro. Infatti gli eventi che precipitano 
la DPPP richiedono ai pazienti di adattarsi rapidamente ad una grave minaccia per 
mettere in atto delle capacità di mobilità in sicurezza. 
E’ stato accertato che il 30% dei pazienti con neurite vestibolare soffre di dizziness o 
instabilità a distanza di un anno dall’esordio della malattia, nonostante un recupero 
funzionale. Nelle prime fasi di una malattia vestibolare acuta, come la neurite, l’organo 
danneggiato invia informazioni sbagliate, cioè segnala la presenza erronea di un 
movimento, di una rotazione dell’ambiente o di sè stessi che in realtà non c’è. Il 
cervello risponde tentando di sopprimere gli input che provengono dall’organo 
danneggiato e di sfruttare i sistemi sensoriali rimasti indenni, in modo da minimizzare 
l’errore e massimizzare la potenzialità di ricevere informazioni che siano precise ed 
accurate. Vengono, in questi frangenti, utilizzate le cosiddette strategie posturali di 
“elevato rischio” (muoversi con cautela, utilizzare sostegni) ed adottati più elevati 
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livelli di vigilanza riguardo l’ambiente, per aumentare la stabilità e minimizzare il 
rischio di cadute (47, 49, 52). Queste modificazioni costituiscono un normale 
adattamento ad una situazione anomala, che dovrebbe essere di breve durata e 
scomparire appena la malattia si risolve ed il compenso si è realizzato. Un simile 
pattern di adattamento e riadattamento è atteso anche in risposta ai sintomi vestibolari 
episodici come quelli causati dalla Emicrania Vestibolare e dalla malattia di Menière. 
Ebbene, è stato ipotizzato che le forme secondaria ed interattiva della DPPP siano la 
conseguenza di un difettoso adattamento nelle prime fasi della malattia, che è poi 
seguito da un persistente fallimento a riadattarsi quando la malattia si è risolta. La 
forma psicogenica viene invece concettualizzata come un difetto di adattamento alla 
acuta interruzione della mobilità causata da un attacco di panico, o da altre importanti 
reazioni allo stress, seguite da un persistente fallimento di riadattamento (47).  
Perché il riadattamento fallisce? Sebbene causato da diversi fattori precipitanti, tutte le 
forme di DPPP/CSD sembrano manifestare gli effetti negativi dell’ansia acuta sul 
processo di riadattamento nelle prime fasi della malattia. Sono stati dimostrati gli 
importanti rapporti con lo stato ansioso del paziente. Lo sviluppo di un precoce ed 
anomalo aumento dello stato d’ansia durante la crisi vertiginosa, la preoccupazione 
indotta dai sintomi vestibolari, la paura di rimanere menomati e, talora, i pensieri 
catastrofici sul possibile esito, sono responsabili di uno scarso recupero. Gli individui 
ansiosi e i pazienti con DPPP/CSD hanno meno tolleranza per i disturbi posturali 
rispetto agli individui normali, ciò li porta ad adottare strategie di controllo ad alto 
rischio anche quando non necessario. La instabilità posturale e la reattività agli stimoli 
di movimento vengono amplificate e viene inibita l’adozione di strategie di controllo 
posturale più flessibili, che sono utili e necessarie per il recupero. Si viene a 
determinare un circolo vizioso in cui la elevata reattività agli stimoli di movimento e 
la continua utilizzazione delle strategie ad alto rischio trasformano circostanze normali 
in situazioni altamente provocatorie (53). 
In altre parole i sistemi di minaccia alterano istintivamente le performance 
dell’equilibrio, a seconda del contesto e dello stato d’ansia (54). I pazienti affetti da 
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DPPP hanno una ridotta tolleranza per le perturbazioni posturali indotte dal movimento 
di sé stessi e del campo visivo, cioè i fisiologici stimoli vestibolari e visivi determinano 
esagerate risposte posturali e percettive. Il risultato è che i pazienti effettuano numerose 
correzioni ad alta frequenza e bassa ampiezza ed impiegano costantemente strategie di 
controllo posturale anche nelle situazioni di normale equilibrio, dove tali strategie non 
sono necessarie. Il recupero viene rallentato o impedito perché le necessarie strategie 
adattative sono inibite. Quindi tutte le forme di DPPP sembrano manifestare gli effetti 
negativi dell’ansia sui procedimenti di riadattamento nelle prime fasi della malattia. I 
fattori prognostici che favoriscono l’instaurarsi di una “dizziness cronica” sono gli alti 
livelli di ansia e di preoccupazione riguardo i sintomi vestibolari e i pensieri catastrofici 
sul possibile esito. 
Gli studi suggeriscono che il fallimento dei sistemi di controllo posturale ed 
oculomotori alle esigenze di una normale deambulazione dopo una malattia acuta, 
giustificano e spiegano le principali caratteristiche della DPPP: dizziness, instabilità 








Il modello integrato di DPPP colloca la sindrome come interfaccia fra la neuro-otologia 
e la psichiatria. I fattori comportamentali e neuro-otologici sono elementi chiave del 
suo meccanismo fisiopatologico ed essenziali per l’esistenza della sindrome. Anche 
quando un attacco di panico precipita la DPPP/DSC, la sindrome si manifesta con 
disturbi della postura e ipersensibilità al movimento. Da un punto di vista 
neurofisiologico la DPPP è una condizione che nasce come interfaccia tra i sistemi 
dell’equilibrio e della minaccia (threat systems) nel cervello. I siti di interazione tra i 





Diagnosi e Diagnosi Differenziale 
La diagnosi della DPPP nasce dalla descrizione dei sintomi posturali e dai fattori 
attivanti il disturbo. L’esame clinico del paziente e tutta la batteria di test strumentali, 
compresi gli esami per immagini, come la Risonanza Magnetica dell’encefalo, non 
sono decisivi per identificare la sindrome. Sono altresì importanti per identificare la 
presenza di malattie coesistenti e per effettuare la diagnosi differenziale con altre 
affezioni potenzialmente responsabili dei sintomi.  
E’ molto importante saper distinguere i sintomi attuali da quelli pregressi. Ad esempio 
un paziente che alcuni mesi fa ha sofferto di un episodio prolungato di vertigine, con 
nausea, grave instabilità nella deambulazione, senza sintomi uditivi e progressivo lento 
miglioramento ha probabilmente avuto una neurite vestibolare. L’insorgenza di una 
successiva instabilità posturale, che va e viene, aggravata dai movimenti, sia del 
paziente che del mondo circostante, e che persiste da oltre tre mesi, deve far sospettare 
l’insorgenza di una DPPP. L’esame clinico ed il test calorico potranno far rilevare la 
presenza di un deficit della funzione vestibolare di un lato, che però non giustifica la 
sintomatologia attuale. Un altro esempio è quello di un paziente che è affetto da una 
tipica malattia di Menière: ipoacusia, acufeni, ovattamento auricolare e gravi crisi 
vertiginose con vomito che si protraggono per molte ore. Negli intervalli fra gli attacchi 
vertiginosi il paziente non si lamenta di particolari disturbi dell’equilibrio. Dopo alcuni 
mesi di sofferenza ecco che si sviluppa una diversa sintomatologia, analoga a quella 
descritta nell’esempio precedente e che con molta probabilità viene attribuita alla 
malattia di Menière stessa, qualora non si conosca la DPPP. Sono stati già descritti 
precedentemente i fattori precipitanti, che sono costituiti da malattie che determinano 
vertigine o instabilità. Alcune provocano un unico episodio (neurite vestibolare, 
episodio sincopale), altre sono causa di fenomeni ricorrenti (M. di Menière, Emicrania 
Vestibolare, attacchi di panico) o cronici (ansia generalizzata, deficit vestibolare 
bilaterale) (47). 
Esistono affezioni che possono mimare la DPPP, per cui è importante conoscerle 
riconoscerle. Le più importanti diagnosi otoneurologiche da considerare nella diagnosi 
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differenziale sono il deficit vestibolare bilaterale, l’emicrania vestibolare, il tremore 
ortostatico, la neuropatia periferica, le malattie neurodegenerative (atassia spino 
cerebellare, atrofia multi-sistemica), tutte le sindromi vestibolari centrali, e le 
disautonomie. Alcune di esse sono molto facili da riconoscere in quanto si 
accompagnano ad evidenti alterazioni otoneurologiche. Altre richiedono maggiore 
impegno. Particolarmente impegnativa può essere la diagnosi differenziale con la 
Emicrania Vestibolare in cui, oltre alle crisi vertiginose e di cefalea, si possono anche 
osservare periodi di cinetosi che possono far sospettare una DPPP. In realtà le due 
entità cliniche convivono abbastanza frequentemente nello stesso paziente ed è 
probabile che sia necessario un trattamento per entrambe le malattie (39). 
La diagnosi di deficit vestibolare bilaterale è in genere agevole per merito del test 
calorico e del Head Impulse Test. I pazienti con deficit vestibolare bilaterale hanno una 
sintomatologia simile a quella della DPPP: instabilità posturale che è aggravata dai 
movimenti della testa, a causa dell’assenza del riflesso vestibolo-oculare. Essi spesso 
lamentano anche disagio negli ambienti ricchi di movimento ma possono annullare i 
sintomi se stanno con la testa ferma, a differenza dei pazienti affetti da DPPP, che sono 
molto suscettibili al movimento circostante, anche a testa ferma. Inoltre l’oscillopsia, 
cioè la oscillazione degli oggetti causata dal movimento della testa, è un sintomo tipico 
del deficit vestibolare bilaterale e non della DPPP.  
Pazienti affetti da neuropatie periferiche, degenerazione cerebellare e malattie 
motorie possono lamentare instabilità posturale e dizziness, ma non sono disturbati dai 
movimenti esterni. Inoltre si tratta di malattie progressivamente ingravescenti ed 
agevolmente diagnosticabili. 	 
La DPPP può svilupparsi come conseguenza di una concussione cefalica o di un colpo 
di frusta, generalmente dopo alcuni giorni dal trauma, mai a distanza di mesi. 	Le 
sindromi disautonomiche possono mimare, causare e coesistere con la DPPP (36). Le 
più comuni sono la sincope riflessa neuro-mediata di tipo 1 (sincope vaso-vagale) e la 
sindrome tachicardica posturale ortostatica. In queste prevalgono i sintomi ortostatici 
rispetto a quelli posturali, cioè i disturbi cominciano alzandosi in piedi e non, come 
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nella DPPP, mantenendo la stazione eretta. L’ipotensione ortostatica, che costituisce 
una entità che rientra nel settore delle disautonomie, è caratterizzata da senso di 
instabilità, annebbiamento visivo e senso di imminente svenimento che generalmente 
sono provocati dal passaggio in ortostatismo. Le disautonomie posturali possono essere 
diagnosticate tramite il tilt test e misurando le variazioni di pressione fra posizione 
clino ed ortostatica (57).  
Una sindrome particolare, che in qualche modo assomiglia alla DPPP, è il “mal de 
debarquement” o “mal di terra”. Il sintomo cardine è la sensazione di ondeggiamento 
che si sviluppa dopo viaggi in nave, treno, aereo o automobile, generalmente 
prolungati. Anch’essa è dovuta ad un difetto di riadattamento. Coloro che soffrono di 
questo disturbo di solito stanno meglio muovendosi (camminando, guidando l’auto) e 
peggiorano nuovamente quando si fermano. Questa è una caratteristica opposta al 
tipico comportamento della DPPP, che peggiora con il movimento (32)I pazienti con 
disturbi funzionali della deambulazione (disturbi da conversione, conosciuti come 
sintomi neurologici funzionali da stress) possono accompagnarsi a dizziness ed 




Non esiste ancora una terapia la cui efficacia sia stata dimostrata sperimentalmente, 
con i criteri della medicina basata sull’evidenza, ma diverse ricerche (58, 59) effettuate 
da esperti del settore, mostrano risultati molto incoraggianti. La strategia terapeutica si 
può avvalere di tre tipi di intervento che possono essere utilizzati singolarmente o in 
combinazione: terapia farmacologica, terapia riabilitativa vestibolare dell’equilibrio, 
psicoterapia.  
Sono stati effettuati diversi studi clinici negli Stati Uniti e in Giappone (32) sulla 
efficacia dei farmaci inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (SSRI) e della 
norepinefrina (SNRI), utilizzando come primarie misure di efficacia la instabilità e la 
dizziness. Questi sintomi sono significativamente migliorati in circa l’80% dei pazienti 
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che hanno portato a termine un trattamento di almeno 8-12 settimane. Circa il 20% dei 
pazienti ha interrotto il trattamento per i noti effetti collaterali di questi farmaci: nausea, 
disturbi del sonno, disfunzioni sessuali (che è circa lo stesso tasso presente negli studi 
controllati di questi farmaci per altre indicazioni). La terapia determinava anche il 
miglioramento dell’ansia o della depressione eventualmente coesistenti, dato non 
sorprendente in quanto questi farmaci appartengono alla classe degli ansiolitici-
antidepressivi. Ma anche pazienti con o senza ansia e depressione negli studi condotti 
negli Stai Uniti rispondevano altrettanto bene al trattamento. Mentre negli studi 
giapponesi, i pazienti con bassi punteggi di ansia e depressione all'inizio dello studio 
non hanno risposto bene al trattamento con SSRI. La ragione di questa discrepanza non 
è nota (59). Comunque dagli studi effettuati emerge che i farmaci serotoninergici e, in 
seconda istanza, noradrenergici, possono essere utilizzati senza particolari rischi e con 
buoni risultati per il trattamento della DPPP, risultando probabilmente più attivi se c’è 
la coesistenza di uno stato ansioso attivo. E’ generalmente necessaria una dose molto 
inferiore rispetto a quella adottata per la depressione ed è consigliabile proseguire il 
trattamento per almeno 8-12 settimane per poterne verificare l’efficacia terapeutica, 
salvo l’insorgenza di effetti collaterali importanti (32, 47). Tab.2 
 
 




 La terapia è di solito mantenuta per 1 anno almeno, va eventualmente prolungata nei 
pazienti con disturbi neuro-otologici e psichiatrici persistenti. Le benzodiazepine e gli 
antidepressivi triciclici non sono farmaci indicati per la terapia della DPPP, tuttavia, 
qualora coesista inizialmente un elevato stato ansioso, un breve trattamento iniziale 
con benzodiazepine può essere utile, prima del trattamento con i serotoninergici e/o 
con la riabilitazione vestibolare.  
La terapia fisica riabilitativa viene utilizzata con successo in molte malattie 
vestibolari, con lo scopo di facilitare il fenomeno del compenso centrale. Una revisione 
della ricerca ha portato allo sviluppo della VBRT (Vestibular and Balance 
Rehabilitation Therapy), suggerendo che possa esercitare i suoi benefici terapeutici, 
con meccanismo diverso, molto più applicabile ai pazienti con DPPP/CSD (41). In 
effetti la DPPP si giova della fisioterapia sfruttando meccanismi probabilmente 
differenti, in quanto il compenso, nella maggior parte dei pazienti, ha già avuto luogo. 
E’ infatti probabile che il successo terapeutico sia ottenuto attraverso meccanismi di 
abitudine e desensibilizzazione, che si contrappongono al comportamento patologico, 
mantenuto sia dall’ipersensibilità agli stimoli motori e visivi, che dalle risposte, cioè 
dalle alterazioni della marcia e della postura (condizionamento classico ed operante).  
Non sono stati effettuati, fino ad ora, studi approfonditi ed attendibili sulle risposte al 
trattamento con fisioterapia, ma la sua efficacia può essere dedotta da studi effettuati 
in gruppi di pazienti affetti da dizziness cronica non specifica, conseguente a varie 
patologie fra le quali anche la DPPP. In questi pazienti si sonoottenuti risultati positivi 
nei tre quarti dei casi, con riduzione della gravità dei sintomi, miglioramento della 
mobilità e della qualità della vita. I risultati sono quindi analoghi a quelli ottenuti con 
i farmaci serotoninergici. Pertanto la fisioterapia vestibolare è da considerare una 
opzione terapeutica di prima scelta, con o senza la associazione di farmaci. E’ però 
molto importante utilizzare un approccio molto più delicato rispetto a quello utilizzato 
nella terapia del deficit vestibolare acuto (41). Gli esercizi devono essere poco 
stressanti, almeno all’inizio, e progressivamente intensificati, altrimenti determinano 
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un aggravamento dei sintomi che può portare il paziente ad interrompere le sedute. 
Vengono suggeriti pochi minuti di esercizi di attività che favoriscano l’abitudine, con 
frequenti interruzioni. Si utilizzano stimoli visivi complessi e viene progressivamente 
favorita la frequentazione di ambienti esterni per reintegrare il paziente nelle normali 
attività quotidiane. I processi di abitudine necessitano di più tempo di quelli di 
compenso, per cui un beneficio soddisfacente può essere ottenuto con 3-6 mesi di 
trattamento meticoloso.  
La terapia cognitiva comportamentale, spesso utilizzata per stati d’ansia e depressione, 
è stata provata nella DPPP con risultati molto discordanti (43, 44). Nell’unica ricerca 
condotta da Holmberg et al. (44) al momento effettuata con un prolungato follow-up, 
la risposta sembra essere incoraggiante a breve ma non a lungo termine, per cui sono 

















6. LA NOSTRA ESPERIENZA 
 
Lo scopo di questa tesi è quello di descrivere, per la prima volta in lingua italiana, 
questa nuova entità nosologica denominata “Dizziness Posturale-Percettiva 
Persistente” (DPPP) e altresì di individuare le più frequenti cause di attivazione della 
sindrome fra malattie e disfunzioni vestibolari acute, croniche o ricorrenti, malattie di 
altre ordine medico o disturbi psichiatrici che in un modo o nell’altro causano 
disequilibrio e instabilità cronica. 
Lo studio si è avvalso di un campione di n° 28 pazienti, di cui 18 donne e 10 uomini, 
reclutati dal 1 gennaio 2016 al 30 aprile 2016 presso l’ambulatorio di Otoneurologia 
della della U.O.C. di Otorinolaringoiatria di Siena. L’età media del campione era di 55 
aa (range 17-80 aa). (Fig.3). 
 
  Fig.3: Distribuzione di frequenza dei gruppi componenti il campione 
 
A tutti i pazienti è stata effettuata un’accurata anamnesi cercando di distinguere sintomi 
attuali da sintomi pregressi e cercando di individuare tempi d’insorgenza dei sintomi, 
caratteristiche dei sintomi, circostanze nelle quali si verificava la dizziness (instabilità), 
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sintomi associati, disordini sottostanti e fattori predisponenti. Tutti i pazienti sono stati 
sottoposti ad esame clinico vestibolare con ricerca del nistagmo spontaneo, di 
posizione e di posizionamento, Head Shaking Test (HST) e Head Impulse Test (HIT) 
o test di Halmagyi. Inoltre è stato effettuato il Test Calorico e sono stati valutati RMN 
e TC encefalo o altri esami strumentali, laddove portati in visione dai pazienti, altresì 
importanti per identificare la presenza di malattie coesistenti ed effettuare la diagnosi 
differenziale con altre affezioni potenzialmente responsabili dei sintomi. 
Ai pazienti è stata fatta diagnosi di DPPP sulla base dei criteri diagnostici (32, 47) 
elaborati e confermati nei vari studi svolti da J.P. Staab et al., descritti nei capitoli 
precedenti, a cui i pazienti rispondevano perfettamente. 
In base al meccanismo patogenetico che ha attivato la sindrome, secondo lo schema 
proposto da Staab (32) i pazienti sono stati suddivisi in tre gruppi corrispondenti alle 
tre forme di DPPP: 1) forma psicogenica 2) secondaria o otogenica 3) forma interattiva, 
e sono state valutate le cause di attivazione. 
Al momento della valutazione e quindi della diagnosi sopravvenuta di DPPP i pazienti 
lamentavano sintomi di instabilità, persistente sensazione di dondolamento, 
ondeggiamento o stordimento che persisteva da almeno tre mesi. I sintomi erano 
correlati alla postura, venivano avvertiti molto di più in piedi che da seduti e in genere 
scomparivano sdraiandosi, e veniva riferito disagio al movimento del proprio corpo o 
degli oggetti circostanti, con esacerbazione dei sintomi in condizioni in cui vi erano 
numerosi stimoli visivi o quando effettuavano compiti visivi di precisione, come 
leggere o guardare lo schermo di un computer. 
Per i 28 pazienti l’esame vestibolare e gli altri esami strumentali risultavano nei limiti 
della norma, escludendo la presenza di disfunzioni vestibolari in atto o altre malattie 
organiche in fase attiva.  
Dei 28 pazienti valutati, n° 20 (71,4 %) rientravano nella forma di DPPP classificata 
come “secondaria o otogenica”; n° 6 (21,4%) nella forma “psicogenica” e n° 2 (7,2%) 
rientravano nella forma “interattiva”. (Fig.4). 
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Fig.4: Distribuzione di frequenza della forma di DPPP 
 
Nel gruppo dei pazienti classificati nella forma “secondaria o otogenica”, nel totale 20, 
erano presenti n° 7 (35%) pazienti in cui la DPPP era stata attivata da pregressi ma 
importanti e violenti episodi di VPPB con completa risoluzione; in n° 5 (25%) pazienti 
l’attivazione era avvenuta in seguito a deficit vestibolari acuti monolaterali (neuriti 
vestibolari) ormai compensati; 1(5%) solo paziente presentava una probabile malattia 
di Menière libero al momento della valutazione da sintomi vertiginosi oggettivi; in n°  
2  (10%) pazienti la causa di attivazione era stata la vertigine emicranica ( in questi tre 
casi la ricorrenza delle vertigini aveva inciso considerevolmente sulla qualità della vita 
dei pazienti); in n° 5 (25%) pazienti la causa di attivazione era imputabile a malattie al 
di fuori del sistema vestibolare, che avevano agito come evento stressante giustificando 





Fig.5: Distribuzione di frequenza della causa di attivazione nel gruppo della forma secondaria 
 
Nel gruppo delle forme “interattive”, in un paziente in cui era preesistente uno stato 
ansioso grave, era successivamente sopravvenuto un episodio di neurite vestibolare, 
mentre nell’altro in cui preesisteva un disturbo di attacco di panico (in trattamento 
farmacologico), era insorto in seguito un attacco di VPPB che aveva trovato però 
completa risoluzione con manovra liberatoria.  
Nei 6 pazienti appartenenti al gruppo delle forme psicogeniche, la DPPP era stata 
attivita da disturbi psichiatrici, in particolar modo attacco di panico, fobie specifiche, 
disturbo d’ansia sociale, ansia generalizzata e sindrome mista ansioso/depressiva che 
pur non essendo connessi con gli specifici organi responsabili dell’equilibrio erano 
responsabili di instabilità e dizziness. 
Nel campione valutato la distribuzione di frequenza maggiore propendeva per la forma 
secondaria o otogenica della DPPP e all’interno di questo gruppo episodi violenti di 
VPPB rappresentavano la percentuale maggiore (35%) di causa di attivazione della 
sindrome, seguita subito dopo, dalla neurite vestibolare (25%). 
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Al campione di pazienti a cui è stata effettuata diagnosi di DPPP, sono state spiegate e 
proposte le varie forme di trattamento e per 28 pazienti sono state portate avanti terapie 
con farmaci inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (SSRI), secondo lo 
schema illustrato nel capitolo precedente, riguardo alla terapia della DPPP (32, 47, 59). 
Inoltre veniva consigliata terapia riabilitativa vestibolare ed eventuale psicoterapia, 























7. DISCUSSIONE E CONCLUSIONI 
 
Il campione di pazienti studiato presso la nostra clinica, seppur esiguo nel numero, ha 
messo in evidenza una distribuzione di frequenza maggiore per la forma di DPPP 
definita secondaria o otogenica, attivata nella maggior parte dei casi da disturbi oto-
vestibolari, che nonostante la completa risoluzione o l’avvenuto compenso, perpetuava 
nei pazienti la presenza di “dizziness”, su un substrato di tratto di personalità ansioso 
o temperamento introverso. In effetti questa caratteristica, in maniera più o meno forte 
è stata ritrovata abbastanza comune nei nostri pazienti, pur non facendo, per 
definizione parte integrante della sindrome, come sappiamo. È lecito però pensare che 
un tratto ansioso o la combinazione di personalità introverse e nevrotiche, siano un 
fattore predisponente allo sviluppo della sindrome. 
Inoltre in accordo con la letteratura, abbiamo riscontrato nel nostro campione che la 
DPPP, disfunzione generata dalle interazioni fra psiche e soma, era predominante nel 
sesso femminile (47). In generale si può dire che la presente e personale esperienza con 
pazienti affetti da DPPP, ha mostrato la presenza di caratteristiche molto vicine e 
sovrapponibili a quelle di altri studi riportati nella letteratura internazionale (32, 47, 
60). 
Nell’affascinante mondo delle vertigini e dei disturbi psichiatrici, per molti anni la 
vertigine soggettiva e il senso d’instabilità sono stati inclusi tra le manifestazioni di 
una nevrosi d’ansia e lo stesso Sigmund Freud ne parlava nei suoi lavori giovanili.  
Fino agli inizi degli anni ’90 diversi lavori scientifici descrivevano l’esistenza di una 
condizione morbosa la “vertigine psicogena”, nella quale i sintomi vertiginosi erano 
considerati pura manifestazione della patologia psichiatrica. Caratteristica di questa 
condizione era l’assenza di crisi vertiginose di tipo rotatorio, la presenza di un tratto 
ansioso o fobico di personalità, la presenza di disturbi psichiatrici precedenti 
l’insorgenza della vertigine, la quale poteva essere più comunemente scatenata da 
particolari contesti quali posti aperti o affollati.  
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Sulla base dei diversi lavori scientifici, il rapporto tra disturbi vestibolari e psichiatrici 
appare sicuramente più articolato rispetto a 20 anni fa. Non si può negare che disturbi 
dell’equilibrio possano essere spesso riferiti da pazienti con disturbi d’ansia in assenza 
di anomalie vestibolari, costituendo una manifestazione somatoforme. D’altro canto è 
anche vero che i pazienti con un disordine vestibolare più facilmente sviluppano 
condizioni di ansia e di panico che si incrementa nelle condizioni in cui necessiti un 
maggior apporto del sistema vestibolare nel movimento dello spazio circostante, più 
tipicamente piazze o centri commerciali; inoltre nei soggetti che sviluppano maggiore 
ansia, il meccanismo di compenso risulta meno efficace e più facilmente riferiscono 
instabilità cronica. Da questo ne consegue che il ruolo dell’otoneurologo nella 
valutazione dei pazienti con instabilità cronica e disturbi d’ansia risulta tutt’altro che 
marginale ed una mancata diagnosi vestibolare in questi pazienti può condurre al 
persistere dei sintomi pur trattati per i disturbi psichiatrici. 
L’instabilità cronica è una condizione in qualche modo di confine fra i disturbi 
vestibolari e psichiatrici e in molti casi la diagnosi eziologica risulta problematica. 
Un primo tentativo di superare la dicotomia tra vertigine solo su base psichiatrica od 
organica è stato fatto trenta anni fa in Germania con la descrizione di una condizione 
definita “Vertigine Posturale Fobica” (8). Dieci anni or sono ne è stata aggiornata la 
definizione ed è stata chiamata “Dizziness Soggettiva Cronica” (32, 47). Nel 2013 il 
Comitato per la classificazione delle malattie vestibolari della Barany Society ha 
convalidato la definizione ed i criteri diagnostici della sindrome, coniando una nuova 
denominazione in linea con la nomenclatura della Classificazione Internazionale delle 
malattie vestibolari: “Persistent Postural- Perceptual Dizziness” (Dizziness Posturale-
Percettiva Persistente). La sindrome è considerata la seconda più probabile diagnosi 
effettuata in centri neuro-otologici specializzati che adottino le procedure diagnostiche 
per riconoscerla. E’ preceduta, per frequenza di presentazione, solo dalla VPPB e 
seguita dalla Emicrania Vestibolare. E’ definita da un complesso di sintomi vestibolari 
insorti da almeno tre mesi, correlati con la postura e da risposte a stimoli motori 
provocativi che hanno un ben definito comportamento ed andamento temporale, anche 
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se alcuni aspetti sintomatologici coincidono con altre malattie oto-neurologiche. I 
fattori comportamentali e neuro-otologici sono elementi chiave del suo meccanismo 
fisiopatologico e sono essenziali per l’esistenza della sindrome. Infatti, da un punto di 
vista neurofisiologico, la DPPP è una condizione che si colloca come interfaccia tra la 
neuro-otologia e la psichiatria (60), cioè tra i sistemi dell’equilibrio e della minaccia 
nel cervello. I siti di interazione tra i due sistemi sono stati identificati tra tronco e 
corteccia.  
E’ quasi sempre provocata da un evento patologico acuto, in particolare da vertigini 
acute, ma anche da malattie di medicina generale o psichiatriche. Il decorso clinico è 
tipicamente cronico, con fluttuazione della intensità dei sintomi per mesi o anni. I 
pazienti affetti da DPPP si caratterizzano per uno schema unico di controllo posturale 
e di risposte agli stimoli visivi complessi. Le ricerche effettuate sulla terapia 
dimostrano che può trovare beneficio dalla utilizzazione di farmaci antidepressivi SSRI 
e SNRI e dalla riabilitazione vestibolare. Sarà da verificare l’utilità della terapia 
cognitiva comportamentale.  
Da canto nostro abbiamo cercato attraverso questo lavoro di dare un contributo italiano, 
seppur minimo, al panorama letterario internazionale che si è occupato di individuare 
un’entità nosologica ben definita , quale può essere adesso considerata la “Dizziness 
Posturale-Percettiva Persistente”, che ponendosi all’interfaccia fra otoneurologia e 
psichiatria, dà finalmente modo agli specialisti otorinolaringoiatri di identificare e 
trattare in maniera corretta i pazienti che fino ad ora non ricevevano un’esatta diagnosi 
e venivano magari collocati nel quadro di una non specifica e troppo generalizzata 
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